
Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) остаются

основной причиной инвалидизации и смертности тру-
доспособного населения. В профилактической кар-

диологии уже давно существует необходимость ори-
ентировать пациентов на превентивные действия по
улучшению образа жизни и минимизации влияния
традиционных факторов риска (ФР) ССЗ, таких как ги-
перлипидемия, артериальная гипертония (АГ), куре-
ние, сахарный диабет. Это стало возможным благо-
даря внедрению в клиническую практику алгоритмов
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Одним из главных не модифицируемых факторов снижения эластичности сосудов и появления атеросклеротических бляшек является
возраст. В ряде исследований выявлено, что у некоторых людей изменения сосудов происходят в более молодом возрасте, при этом наличие
только классических факторов риска не объясняет развития кардиоваскулярных событий у молодых. Этот феномен описан как синдром
раннего, или ускоренного, сосудистого старения (early vascular aging, EVA). Аспекты этого преждевременного процесса включают эндотели-
альную дисфункцию, повышенную артериальную жесткость, утолщение комплекса интима-медиа и нарушение дилатации центральных ар-
терий эластического типа, увеличение амплитуды отраженной волны, гипертрофию мелких сосудов с уменьшением их просвета. Ускоренное
старение сосудистой стенки повышает частоту осложнений, поэтому в последнее время «сосудистый возраст» рассматривается как важный
предиктор индивидуального риска кардиоваскулярной патологии. В обзоре описаны факторы и механизмы, запускающие процесс раннего
старения сосудов, затрагиваются генетические аспекты сосудистого повреждения и биология теломер. Приведены изменения гемодинамики
и структурно-функциональных свойств артерий при физиологическом и ускоренном старении. В настоящее время предложено несколько
показателей, указывающих на повреждение артериальной стенки и прогрессирование сосудистого старения. Каротидно-феморальная ско-
рость распространения пульсовой волны включена в перечень показателей субклинического повреждения органов-мишеней в Рекомендациях
ESH-ESC по лечению АГ. Представлены результаты исследований по поиску новых диагностических маркеров для выявления лиц с «нор-
мальным» или «ранним» («ускоренным») сосудистым старением. Терапевтические стратегии направлены на нивелирование влияния
факторов, провоцирующих раннее сосудистое старение, и включают нефармакологический подход и медикаментозное вмешательство. В
работе описаны способы терапевтической коррекции синдрома раннего сосудистого старения.
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The age is one of the main non-modified factors which reduces the elasticity of vessels and increases the appearance of atherosclerotic plaques. A
number of studies have revealed that in some people, vascular changes occur at a younger age, while the presence of only classical risk factors does
not explain the development of cardiovascular events in young people. This phenomenon is described as a syndrome of early, or accelerated, vascular
aging (EVA). Aspects of this premature process include endothelial dysfunction, increased arterial stiffness, thickening of the intima-media complex
and impaired dilatation of the central arteries, an increase of the reflected wave, hypertrophy of small vessels with a decrease in their lumen.
Accelerated aging of the vascular wall increases the frequency of complications, therefore, recently "vascular age” is considered as an important
predictor of individual risk of cardiovascular events. The review describes factors and mechanisms that trigger the process of EVA, genetic aspects of
vascular damage and the biology of telomeres. Changes in hemodynamics and structural and functional properties of arteries during physiological
and accelerated aging are presented. Currently, several indicators have been proposed that indicate arterial wall damaging and progression of vascular
aging. The carotid-femoral pulse wave velocity is included in the list of indicators of subclinical target organs damage in ESH-ESC Guidelines for the
management of arterial hypertension. The results of studies on the developing the new diagnostic markers for identifying individuals with "normal" or
"early" ("accelerated") vascular aging are presented. Therapeutic strategies are aimed at decreasing the influence of factors that provoke EVA and
include a non-pharmacological approach and medical intervention. The paper describes methods of therapeutic correction of the EVA syndrome.
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оценки риска, основанных на результатах крупных по-
пуляционных исследований. К таким алгоритмам от-
носится шкала риска Framingham (FRS) 1 и европей-
ская шкала SCORE, а также другие алгоритмы
(PROCAM в Германии, Q-RISK в Великобритании). На
основании статистических данных целого ряда иссле-
дований система SCORE была включена в рекоменда-
ции ESC [1]. Конечными точками, наиболее часто ис-
пользуемыми для этих алгоритмов, являются
сердечно-сосудистые события (фатальные или нефа-
тальные). Однако в основе приведенных шкал лежат
классические факторы риска и возраст пациента
(старше 45 лет), что не позволяет оценить риск раз-
вития ССЗ у молодых лиц, которые могут иметь высо-
кий относительный риск ССЗ при низком абсолютном
риске [2]. Несвоевременная оценка сердечно-сосуди-
стого риска приводит к прогрессированию патологи-
ческих процессов в сосудистом русле и отсутствию не-
обходимого вмешательства.

Кроме того, последние исследования показали, что
наличие только упомянутых ФР не объясняет развития
кардиоваскулярных событий у молодых. Так, при об-
следовании 542 тыс пациентов с первичным инфарктом
миокарда без предшествующих ССЗ у 14% испытуемых
не было выявлено ни одного из 5 регистрируемых
традиционных ФР, при этом смертность в группе со-
ставила 15% [3]. Эти предпосылки обусловили нарас-
тающий интерес к артериальной жесткости (артерио-
склерозу) и послужили толчком к развитию в 2008 г.
Nilsson и соавт. концепции раннего сосудистого старения
(early vascular aging – EVA) [4]. Впрочем, еще в XVII
веке Томас Сиденхам отмечал: «человек настолько
стар, насколько стары его артерии» [5]. Подтверждением
этому служат, в частности, данные открытого много-
центрового регистра ГИПЕРИОН по сопоставлению
биологического и паспортного возраста у 1441 пациента
с АГ [6]. Паспортный возраст большинства пациентов
исследования (65,3%) составил 50-69 лет, тогда как
биологический возраст 83,7% больных превышал 70
лет. Увеличение уровня систолического артериального
давления (АД) сопровождалось нарастанием разрыва
между паспортным и биологическим возрастом. 

Патофизиология раннего 
сосудистого старения

В настоящее время сосудистое старение описыва-
ется как постепенный процесс, связанный с биохими-
ческими, ферментативными и клеточными перестрой-
ками в сосудистой сети. Считается, что в основе
возрастных изменений лежат молекулярные и клеточ-
ные механизмы, в том числе те, которые приводят к
окислительному повреждению макромолекул и орга-
нелл, например, митохондрий, а также образование
конечных продуктов гликирования, повреждение те-

ломер, истощение сосудистых клеток-предшественни-
ков и накопление стареющих эндотелиальных и глад-
комышечных клеток [4]. 

Сосудистое старение включает ряд последователь-
ных изменений механических и структурных свойств
артериальной стенки. Эти процессы сопровождаются
потерей эластичности артерий и снижением их подат-
ливости из-за нарушений соотношения между эласти-
новыми и коллагеновыми волокнами. Со временем
разрушение эластиновых волокон с линейной парал-
лельной структурой происходит из-за так называемого
явления усталости эластина. Важно отметить, что
значимость этого процесса возрастает по мере уве-
личения частоты и амплитуды пульсовой волны [7,8].
Следствием становится разрушение и фрагментация
эластиновых волокон, которые заменяются в более вы-
соком соотношении коллагеновыми, что формирует
структуру с повышенной жесткостью. Это так называе-
мая «физиологическая артериальная ригидность» [9].

Кроме того, сосудистое старение характеризуется
эндотелиальной дисфункцией (в основном, из-за
уменьшения биодоступности оксида азота), диффуз-
ным утолщением комплекса интимы-медия артерий и
кальцификацией сосудов [10]. С возрастом вследствие
воздействия некоторых триггеров нарастает миграция
клеток гладкой мускулатуры сосудов из медии в интиму,
а также увеличивается их пролиферация. Со временем
повышаются уровни гомоцистеина и наблюдается ак-
тивация генов, что вызывает дисбаланс металлопро-
теиназы. Рост напряжения сдвига и окислительного
стресса, активного и устойчивого воспаления уменьшает
уровень оксида азота в эндотелии; все это приводит к
развитию эндотелиальной дисфункции [11,12].

Одним из нерешенных вопросов кардиологии яв-
ляется момент начала потери или повреждения эла-
стиновых волокон. Данные  C. Napoli и соавт. показали,
что дезорганизация эластиновых волокон появляется
на ранней стадии развития аорты плода человека и
продолжается во время постнатальной жизни, усили-
ваясь в первые дни жизни ребенка [13]. Этот процесс
неоднороден по всей длине аорты плода или ново-
рожденного, в основном, локализован и легко обна-
руживается на уровне дуги аорты в пренатальном пе-
риоде и сразу после рождения. В связи с этим перед
исследователями стоит серьезная задача: как и когда
определять EVA, ассоциированное с обнаруженными
микроскопическими изменениями, которые, несо-
мненно, предполагают начало клинического старения
сосудов [14]. 

В настоящий момент нет четко определенных кри-
териев, характеризующих EVA. То, что кажется «ран-
ним» для клиницистов, может быть слишком поздним
этапом старения для стенки сосуда, а также для паци-
ента. «Ранние» микроскопические изменения в струк-
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туре артериальной стенки не совпадают с «ранним»
определением и оценкой сосудистого старения в на-
стоящий момент. В данном контексте артериальная
жесткость может рассматриваться как осложнение ис-
тинного микроскопического синдрома EVA и, соответ-
ственно, в критерии определения сосудистого старе-
ния следует включать молекулярно-генетическую
оценку [15]. 

Генетические факторы, связанные 
с артериальной жесткостью

Накопление поврежденной ДНК является важным
фактором, определяющим старение сосудов. Предпо-
лагается наличие определенной генетической про-
граммы сосудистого повреждения, которая способ-
ствует развитию артериальной жесткости с течением
времени. Исследования показали, что увеличение хро-
нологического возраста связано с уменьшением ак-
тивности теломеразы обратной транскриптазы в эн-
дотелиальных клетках. Этот фермент отвечает за
восстановление уменьшенной длины теломер в конце
каждой клеточной репликации. Считалось, что сни-
жение активности транскриптазы имеет важное значе-
ние для ускорения сосудистого старения [16]. Тело-
меры представляют собой повторяющиеся мономеры
гексануклеотида TTAGGG с размером в диапазоне от
12 до 7 Кб, которые укорачиваются до предела ре-
пликативного старения, называемого пределом Hyflick.
Достижение этого предела связано с деградацией ге-
нетической информации и неспособностью к после-
дующему делению клеток. Теломеры укорачиваются с
возрастом у каждого человека, многие исследователи
рассматривали прогрессирующее уменьшение тело-
мер как признак старения человека в целом и как мар-
кер старения артерий [15]. Перекрестные исследова-
ния также показали, что у пациентов с повышенной
артериальной жесткостью имелись более короткие те-
ломеры [17]. Была выявлена обратная корреляция
между длиной теломер и артериальной жесткостью,
измеренной с помощью скорости пульсовой волны
[18-21]. 

Однако взаимосвязь длины теломер с артериаль-
ной жесткостью и старением сосудов до сих пор не со-
всем понятна. В работе российских авторов была вы-
явлена обратная корреляционная взаимосвязь длины
теломер со скоростью распространения пульсовой
волны (СРПВ). Это означает, что у людей с более ко-
роткими теломерами сосуды жестче, но взаимосвязи
между проявлениями субклинического атеросклероза
и длины теломер не было [22]. Подобные результаты
были опубликованы группой исследователей, где было
описано, что у здоровых добровольцев данный пока-
затель не является определяющим фактором развития
доклинического атеросклероза [23].

Вероятно, более точные данные могут быть полу-
чены при повторных измерениях длины теломер в пе-
риод наблюдения, чтобы рассчитать так называемую
скорость укорочения теломер, которая могла бы стать
лучшей детерминантой старения, чем их однократный
анализ. Кроме того, изучение других аспектов биоло-
гии теломер, таких как теломераза и теломер-связы-
вающие белки, будет способствовать более глубокому
пониманию проблемы [14,24].

Таким образом, вопрос, можем ли мы провести
четкую границу между физиологическим или «успеш-
ным» старением артерий и ускоренным, патологичес-
ким старением, остается открытым.

Артериальная жесткость 
Как упоминалось ранее, естественное старение со-

судов сопровождается увеличением артериальной же-
сткости, и это – непрерывный процесс, начинающийся
с ранних лет жизни, прогрессирующий с возрастом и
подвергающийся воздействию разных факторов. В лю-
бом возрасте существует физиологический градиент
жесткости, поскольку диаметр просвета снижается от
восходящей аорты к брюшной части аорты, и далее –
к артериям мышечного типа. Благодаря наличию гра-
диента жесткости, аортальная СРПВ уступает перифе-
рической, частичные отражения пульсовой волны воз-
никают далеко от микроциркуляторного русла и
возвращаются к аорте при низкой СРПВ в диастолу,
тем самым поддерживая амплификацию систоличес-
кого АД (САД) и пульсового давления от центрального
к периферическому. Физиологический градиент же-
сткости между проксимальными артериями эластиче-
ского типа и дистальными мышечными артериями яв-
ляется лишь одним из факторов, способствующих
генерации и возвращению отраженных волн, которые
включают в себя также локальную сосудистую бифур-
кацию, геометрию, количество артериол и архитектуру
микрососудистого русла [25].

При нормальном старении градиент жесткости на-
растает, поскольку просвет восходящей аорты увеличи-
вается в большей степени, чем нисходящей и брюш-
ной части аорты. Растяжение крупных артерий, таких
как грудная аорта и общая сонная артерия, обычно
объясняется разрушением эластиновых волокон в от-
вет на изнуряющий эффект постоянной энергии пуль-
сирующего потока. Также сказывается рост и апоптоз
гладкомышечных клеток сосудистой стенки (ГМКС).
Действительно, циклическая деформация, которая яв-
ляется определяющим фактором экспрессии генов,
фенотипа и роста ГМКС in vitro, может вызывать утом-
ление и активацию ГМКС [26]. При этом диаметр дис-
тальных мышечных артерий (общие бедренные,
плечевые и лучевые артерии) остается без изменений.
Описанные процессы, в свою очередь, увеличивают
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разницу сопротивлений и, следовательно, усиливают
отражение волны, ограничивая передачу энергии
пульсовой волны на микроциркуляторное русло. Од-
нако при нормальном старении также снижается гра-
диент жесткости между проксимальными крупными
эластическими артериями и дистальными мышечными
артериями среднего калибра, что приводит к умень-
шению разницы импедансов и оказывает противопо-
ложное влияние на передачу энергии пульсовой
волны. Параллельно исчезает градиент артериальной
жесткости, т.к. проксимальные артерии эластического
типа теряют гибкость, а жесткость дистальных мышеч-
ных артерий не меняется. В целом падение градиента
жесткости оказывает меньшее влияние на величину
отраженной волны, чем повышение ригидности стенки
аорты (уменьшение демпфирования), которое играет
доминирующую роль в усилении отраженных волн. В
итоге наблюдается увеличение центрального САД, то-
гда как плечевое САД остается неизменным [27].

Увеличение толщины комплекса интима-медиа
(ТКИМ) крупных артерий является второй характерной
особенностью возрастного ремоделирования. Теоре-
тически уплотнение стенки позволяет компенсировать
увеличение просвета и дает возможность нормализо-
вать циркулярное напряжение сосудистой стенки в со-
ответствии с уравнением Lame [28].

Развитие АГ, сахарного диабета, атеросклероза, не-
которых ревматологических заболеваний и хроничес-
кой почечной недостаточности отрицательно сказыва-
ется на состоянии сосудистой стенки. В свою очередь
усиление артериальной ригидности способствует раз-
витию сердечно-сосудистых событий. При наличии ФР
у восприимчивых людей описанные выше процессы
усиливаются, что приводит к преждевременным изме-
нениям артериальной стенки. Кроме того, чем раньше
отмечалось начало воздействия ФР ССЗ, особенно до
45 лет, тем больший риск сердечно-сосудистой смерти
наблюдался, вероятно, в связи с их кумулятивным эф-
фектом и, как следствие, с ускоренным старением со-
судов [29]. Таким образом, EVA представляет собой
усиление физиологического сосудистого старения.
Аспекты этого преждевременного процесса включают
эндотелиальную дисфункцию, повышенную артери-
альную жесткость, утолщение комплекса интима-медиа
и нарушение дилатации центральных артерий эласти-
ческого типа, увеличение амплитуды отраженной
волны, гипертрофию мелких сосудов с уменьшением
их просвета [15]. В частности, при АГ происходит как
расширение просвета, так и утолщение стенки артерий
эластического типа, что означает ускоренный процесс
старения [30]. Теоретически увеличение толщины
стенки компенсирует повышение АД и дилатацию со-
суда и, согласно уравнению Lame, способствует нор-
мализации циркулярного артериального напряжения.

Однако на уровне проксимальных эластических арте-
рий, таких как общая сонная артерия у лиц с АГ прирост
ТКИМ является недостаточным для компенсации уве-
личения внутреннего диаметра и подъема АД, по-
скольку по сравнению с нормотониками периферичес-
кое сопротивление у значительно выше вследствие
уменьшения внутреннего диаметра мелких артерий и
повышения их тонуса [31].

Наряду с падением градиента артериальной жест-
кости энергия пульсирующего потока снижается недо-
статочно и, следовательно, передается на мышечные
артерии среднего и мелкого калибра, что приводит к
нарушению микроциркуляции. Параллельно с этим
ослабевает амплификация АД от центра к периферии.
Повышенная жесткость крупных артерий приводит к
высокому центральному систолическому и пульсовому
АД. Кроме того, структурные изменения в мелких ре-
зистивных артериях способствуют увеличению ампли-
туды отраженных волн, что действует синергически с
нарастанием скорости пульсовой волны, что также вы-
зывает подъем центрального систолического и пуль-
сового АД. Нарушение соотношения между толщиной
стенки и просветом сосуда резистивных артерий при-
водит к повышению общего периферического сопро-
тивления и среднего АД. Описанные процессы уве-
личивают нагрузку на миокард, вызывая гипертрофию
левого желудочка [32].

Механизмы, объясняющие «неадаптивное» утол-
щение стенки крупных проксимальных артерий при
АГ, неясны. Результаты исследований пациентов с хро-
нической болезнью почек продемонстрировали уси-
ление ремоделирования, а именно – более тонкую
стенку сонной артерии, несмотря на больший диаметр
просвета для данного АД, что приводило к более вы-
сокому периферическому сопротивлению, чем у лиц
с АГ. У пациентов с АГ и хронической болезнью почек
напряжение стенки сонной артерии имеет прогности-
ческое значение для снижения функции почек. Дефект
утолщения артериальной стенки может быть вызван
различными механизмами, связанными с чрезмерным
разрушением экстрацеллюлярного матрикса, отсут-
ствием пролиферации ГМКС или их апоптозом [33].

Биомаркеры EVA в клинической практике
Существуют данные, что дефицит антивозрастного

протеина Klotho или полиморфизм гена Klotho вызы-
вает кальцификацию медии, гиперплазию интимы,
дисфункцию эндотелия, артериальную жесткость, АГ
и нарушение ангиогенеза. Идентификация его сниже-
ния в сыворотке крови поможет стратифицировать па-
циентов с высоким риском EVA. Предполагается, что
белок Klotho обладает антиапоптотическими, анти-
оксидантными и ангиопротекторными свойствами,
представляя собой перспективную терапевтическую
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мишень для предотвращения окислительного стресса
в эндотелии, улучшения сократимости ГМКС, предо-
твращения ремоделирования сердца и сосудов [34].

Опубликован ряд генетических исследований по
артериальной жесткости, в частности, описаны мар-
керы синтеза коллагена. Считается, что дальнейшее их
изучение могло бы привести к поиску новых целевых
лекарственных средств для этиотропной стратегии
лечения сосудистой ригидности, которая будет допол-
нять традиционную медикаментозную терапию АГ и
гиперлипидемии [24]. 

Оценка сосудистого возраста
Поиск признаков, позволяющих предположить раз-

витие старения сосудов (особенно, преждевремен-
ного), усложняет задачу врача-клинициста. Споры по
поводу определения синдрома EVA, в том числе, ком-
понентов синдрома гемодинамического старения и
признаков повреждения артериальной стенки, про-
должаются. Для практических целей необходим двой-
ной набор информации: сообщаемый пациентом (т.е.
соответствующие жалобы и анамнез), и данные, по-
лученные врачом во время обследования. И если ана-
лиз субъективных данных привычен для врача-кли-
нициста, то относительно регистрации объективных
параметров, отражающих состояние сердечно-сосу-
дистой системы, возникают разногласия.

Было предложено несколько показателей, указы-
вающих на повреждение артериальной стенки и про-
грессирование сосудистого старения. Каротидно-фе-
моральная скорость распространения пульсовой
волны (кфСРПВ) рассматривается как прямое изме-
рение артериальной жесткости. СРПВ – это скорость,
с которой волны давления формируются вдоль аорты
и крупных артерий во время каждого сердечного
цикла. СРПВ имеет лучшую прогностическую ценность,
чем классические ФР ССЗ, возможно, потому что она
отражает кумулятивное влияние как известных, так и
неидентифицированных ФР на сосудистую стенку [35].

Последний мета-анализ показал: повышение СРПВ
на 1 м/с соответствует увеличению риска сердечно-
сосудистых событий на 14%, ССЗ – на 15% и общей
смертности – на 15%; также прирост СРПВ на 1 стан-
дартное отклонение выше среднего значения (для воз-
раста и пола) означает 40%-ное возрастание сер-
дечно-сосудистого риска [36]. В настоящее время
кфСРПВ считается «золотым стандартом» измерения
артериальной жесткости. Определение кфСРПВ пред-
ставляет собой простой, надежный метод и легко реа-
лизуется в клинической практике [37]. КфСРПВ
включена в перечень показателей субклинического по-
вреждения органов-мишеней Рекомендаций ESH-ESC
по лечению АГ [38]. 

ТКИМ сонной артерии является важным биомар-

кером, отражающим атеросклеротическое поражение
сосудистой системы и относится к параметрам локаль-
ной центральной артериальной жесткости [39,40]. 
В настоящее время наиболее часто используемой 
техникой визуализации является B-режим (реже 3D)
ультразвукового исследования (УЗИ) сонных артерий,
который все чаще сочетается с автоматическим ана-
лизом и системами измерения, используемыми в на-
учных исследованиях и клинической практике [40,42].
Интерес представляет автоматизированное измерение
с помощью радиочастотного ультразвука (РЧУ), кото-
рое позволяет определить ТКИМ и диаметр сонной
артерии на основе прямого анализа радиочастотных
сигналов и обеспечивает высокую точность получен-
ных данных.

При участии European Reference Values Collaboration
были разработаны эталонные значения для СРПВ,
ТКИМ общей сонной артерии и центрального АД для
использования этих методов в клинической практике.
Эти референсные интервалы установлены в зависимости
от возраста, пола, уровня АД, что облегчает выявление
признаков EVA. При «нормальном» старении СРПВ
будет постепенно увеличиваться до 12 м/с в 80 лет, но
более резкий подъем наблюдается у мужчин после 
50 лет; индекс аугментации нарастает к 60 годам не-
линейно (после чего сглаживается); систолическое и
пульсовое давление амплификации с возрастом умень-
шаются [43,44]. Прирост ТКИМ на участке бифуркации
сонной артерии в возрасте от 40 до 70 лет у здоровых
лиц по данным РЧУ составляет 0,007 мм/год для жен-
щин, и 0,009 мм/год для мужчин [45]. 

Несколько лет назад был предложен новый подход
к оценке артериальной жесткости путем расчета сер-
дечно-лодыжечного сосудистого индекса (CAVI), по-
лученного путем комбинирования параметра жестко-
сти β и формулы Bramwell-Hill. Благодаря включению
в уравнение плече-лодыжечной СРПВ, CAVI отражает
жесткость сосудистой стенки аорты, включая ее сег-
менты от проксимальной части восходящей аорты до
бедренной и большеберцовой артерий. Параметр β в
расчетах делает CAVI независимым от значений АД во
время измерения. В целом CAVI представляет собой
глобальный индекс как центральной, так и перифе-
рической жесткости, и, таким образом, является под-
ходящим кандидатом для рутинной оценки сосуди-
стого повреждения и для расчета риска ССЗ [46].

Новые маркеры раннего 
сосудистого старения

Все больший интерес со стороны профессиональ-
ного сообщества вызывают другие косвенные маркеры
жесткости и/или АД: индекс аугментации (мера по-
вышения давления и отраженной волны, которую сле-
дует интерпретировать с учетом частоты сердечных со-
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кращений и расстояния до места отражения), цент-
ральное аортальное систолическое и пульсовое дав-
ление (отражение «истинного» давления, воздействию
которого подвергаются органы-мишени) [10].

Для оценки градиента жесткости артериального
русла был предложен аорто-брахиальный индекс
СРПВ. Параметр представляет собой отношение каро-
тидно-феморальной СРПВ к каротидно-радиальной
СРПВ. Данные ряда исследований позволяют рассмат-
ривать аорто-брахиальный индекс СРПВ как возмож-
ную замену кфСРПВ, однако требуется проведение
дальнейших масштабных испытаний в различных по-
пуляциях [47].

Суточный мониторинг АД позволяет регистрировать
утренний подъем АД (MBPS), вариабельность САД, на-
грузку АД и индекс амбулаторной артериальной же-
сткости (AASI), но их дополнительная прогностическая
ценность пока неясна. Тем не менее, в последнее время
интерес вызывает анализ ночного АД, особенно – при
лечении пациентов с АГ и субклиническим атероскле-
розом. Предполагается, что MBPS должен быть тера-
певтической целью для профилактики СС событий у
пациентов с АГ, а препараты должны обеспечивать 
24-часовую эффективность. Кроме того, оценка диа-
пазона раннего утреннего АД может служить важным
диагностическим критерием и для нормотензивных
лиц [48].

Другим параметром, полученным при суточном мо-
ниторинге АД, является индекс жесткости AASI=1-α,
где α – статистический регрессионный наклон между
диастолическим и систолическим АД . Однако данные
относительно клинической значимости этого критерия,
отражающего косвенную артериальную жесткость, до-
статочно противоречивы [49].

Таким образом, анализ сосудистого старения для
определения биологического возраста субъекта – это
задача более точного вычисления профиля сердечно-
сосудистого риска с целью реклассифицировать лиц
младше 50 лет с низким и средним уровнем риска,
когда прямые и косвенные параметры повреждения
артериальной стенки указывают на несоответствие воз-
раста процессу старения. Это позволит своевременно
начать профилактику и, следовательно, снизит веро-
ятность развития сердечно-сосудистых событий. 

Основываясь на описанных выше суррогатах
оценки артериальной жесткости появляется возмож-
ность идентифицировать субъектов с «нормальным»
или «ранним» («ускоренным») сосудистым старением.
Основное внимание должно уделяться концепции изу-
чения переменных, которые позволят клиницисту оце-
нить предшествующее кумулятивное воздействие мно-
гочисленных ФР на артериальную стенку на основе
фактически нанесенного ущерба и разработать тактику
терапевтического вмешательства. 

Лечение раннего сосудистого старения
Поскольку EVA часто начинается в подростковом

возрасте, а сердечно-сосудистые события появляются
в среднем возрасте, существуют потенциальные шансы
замедлить патологическое старение с помощью из-
менения образа жизни. Из-за невозможности пред-
отвратить естественное старение следует полагаться
на терапевтические стратегии, нивелирующие влияние
факторов, провоцирующих EVA. Нефармакологичес-
кие методы лечения способствуют снижению артери-
альной жесткости и включают изменение рациона пи-
тания, а именно – повышенное потребление чеснока,
альфа-линолевой кислоты, рыбьего жира, зеленого
чая и темного шоколада [35]. В исследовании EVIDENT
у здоровых лиц, ведущих сидячий образ жизни, аэро-
бные упражнения умеренной интенсивности были ас-
социированы с улучшением структуры и функции со-
судов. Физическая активность повышает биодоступ-
ность оксида азота и снижает уровень оксидативного
стресса и воспалительных маркеров – предикторов
эндотелиальной дисфункции, уменьшая, таким обра-
зом, риск развития ССЗ [50].

Фармакотерапия также может снизить темпы ста-
рения сосудов. В нескольких исследованиях были
представлены доказательства того, что антигипертен-
зивные препараты могут замедлять EVA. Так, блокаторы
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС)
эффективны в снижении артериальной жесткости по-
средством ингибирования сосудосуживающего эф-
фекта ангиотензина II и улучшения эндотелиальной
функции. В частности, было показано, что применение
периндоприла как в монотерапии, так и в комбинации
с амлодипином приводит к достоверному снижению
показателя сосудистого возраста и увеличению сосу-
дистой эластичности [51,52]. Кроме того, фиксирован-
ная комбинация лизиноприла, амлодипина и розува-
статина, помимо достижения целевых значений АД и
липидного спектра, способствовала уменьшению
кфСРПВ [53,54]. Антагонисты альдостерона также по-
ложительно влияют на функцию эндотелия. Перифе-
рические вазодилататоры и блокаторы кальциевых ка-
налов снижают АД и отраженную волну благодаря
влиянию на общее периферическое сосудистое сопро-
тивление. Брадикардия, вызванная системной бета-
адренергической блокадой, увеличивает абсолютную
продолжительность систолы, позволяя отраженной
волне быстрее возвращаться к аорте и повышать ин-
декс аугментации. Новые антидиабетические препа-
раты, такие как инкретины и ингибиторы SGLT2, спо-
собствуют снижению как офисного, так и суточного АД.
Эти потенциальные ангиопротекторные свойства могут
иметь большое значение для пациентов с признаками
EVA. Лечение статинами позволяет уменьшить про-
явления EVA у пациентов с дислипидемией [17]. 
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Было установлено, что длительный контроль АГ ни-
велирует ранние сосудистые изменения и оказывает
долгосрочное положительное влияние на артериаль-
ную жесткость, уменьшая СРПВ с течением времени
[55]. Продолжающееся во Франции до 2020 г. ран-
домизированное контролируемое исследование
SPARTE нацелено на сравнение различных стратегий
лечения для снижения артериальной жесткости по
данным кфСРПВ [56].

Новые методы лечения
Результаты экспериментальных исследований се-

лективного непептидного агониста рецептора ангио-
тензина-II (AT2), называемого соединением 21 (C21),
показали, что эта относительно небольшая молекула
обеспечивает некоторую вазопротекцию, связанную с
противовоспалительным и антиремоделирующим
действием на артериальную стенку. В ряде работ опи-
сано снижение артериальной жесткости в моделях с
индуцированной АГ и диабет-ассоциированным ате-
росклерозом у животных [57]. Интересно, что влияние
С21 на АД довольно ограничено, поэтому является
способом выборочного улучшения артериальной по-
датливости, а не ведет вторично к снижению АД. Дру-
гие важные свойства С21 включают нейропротекцию
и улучшение метаболизма глюкозы [58].

Было предложено использовать каллистатин – эн-
догенный белок, обладающий ангиопротекторным
свойством, в качестве мощного ингибитора клеточного
старения и повреждения сосудов. Он уменьшает со-
судистое старение с помощью регулирования пути
микро РНК-34а-СИРТ1, и более того, он, по-види-
мому, препятствует сокращению теломер и предотвра-
щает EVA [59].

Другим способом лечения артериальной жесткости
является попытка воздействия с помощью чрезкожной
электрической нейростимуляции (TENS). Это физиче-

ское вмешательство изучалось в рандомизированном
контролируемом исследовании у 24 здоровых доб-
ровольцев с оценкой индекса аугментации (AIx) и ге-
модинамических показателей. Результаты показали,
что применение ганглионарной TENS снижает артери-
альную жесткость у молодых людей, а также гемоди-
намические показатели в группе среднего возраста.
Этот метод, считают авторы, может стать эффективной
терапией для лечения АГ, но необходимо проведение
более масштабных исследований [60].

Заключение
Патологическое старение, прогрессирующее на

протяжении ряда лет, предрасполагает к развитию ран-
них сердечно-сосудистых событий, включая ИБС, сер-
дечную недостаточность, нарушения мозгового кро-
вообращения и хроническую болезнь почек. Раннее
выявление и агрессивное лечение лиц с высоким от-
носительным риском может замедлить патологическое
старение сосудов и, следовательно, задержать или
предотвратить последующие сердечно-сосудистые ка-
тастрофы. Разрабатываемые препараты должны не
только снижать АД, но также воздействовать на арте-
риальную жесткость, ремоделирование сосудов и на
другие детерминанты субклинического атеросклероза.
Установление оптимального уровня АД для иниции-
рования антигипертензивной терапии и оптимального
целевого медикаментозного вмешательства для ми-
нимизации патологического старения артерий – это
вопросы, которые потребуют проведения дальнейших
научных изысканий.
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